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Нарушение перекисного гомеостаза сопровожда
ет многие патологические состояния [1, 2] и приобрета
ет особое значение при острых химических отравлени
ях [3, 4]. Процессы свободнорадикального окисления,
которые активируются под действием ксенобиотиков
[3—5], по мнению ряда авторов, участвуют в их био
трансформации [3, 6, 7]. В то же время, образующиеся
метаболиты могут обладать свойствами свободных ра
дикалов и оказывать повреждающее действие на клет
ки организма [3, 5, 7]. 
Цель исследования — сравнительная оценка окис
лительного стресса (ОС) при острых отравлениях раз
личными токсикантами при поступлении больных в
стационар.
Материалы и методы
Обследовано 287 больных с острыми отравлениями, из них:
психофармакологическими средствами (ПФС) — 144 человека,
этанолом (Э) — 46 человек и веществами прижигающего дейст
вия (ВПД) — 97 пациентов в возрасте от 18 до 75 лет, поступив
ших на лечение в отделение токсикологической реанимации
НИИ СП им. Н. В. Склифосовского. Учитывая, что часть паци
ентов с острыми отравлениями Э страдала хроническим алкого
лизмом, который, как известно, создает постоянный фоновый
уровень протекания процессов ПОЛ [8], мы сочли целесообраз
ным разделить эту группу на две подгруппы: I — 21 человек с ос
трой алкогольной интоксикацией без отягощенного анамнеза,
II — 25 человек с острым отравлением Э на фоне хронического
алкоголизма. Тяжесть состояния больных оценивали на основа
нии классификаций Е. А. Лужникова [3]. Подавляющее боль
шинство (67%) составили лица с отравлениями тяжелой степе
ни. Следует отметить, что отравления легкой степени (12%)
имели место только вследствие приема ПФС.
Для оценки ОС в сыворотке крови определяли: диеновые
конъюгаты (ДК) [9], малоновый диальдегид (МДА) [10], αто
коферол (ТФ) [11], церулоплазмин (ЦП) [12]. Рассчитывали
степень окисленности липидов (СО) и коэффициент окисли
тельного стресса (К), отражающий дисбаланс системы ПОЛ
АОС [13]. Кровь отбирали при поступлении больных в стаци
онар до проведения детоксикационных мероприятий.
Полученные результаты обрабатывали методами вариацион
ной статистики [14].
Для установления общих закономерностей развития ОС
при острой химической патологии сравнивали проявления его
в каждой из нозологических групп в зависимости от тяжести
отравления, времени, прошедшего с момента приема токсикан
та до оказания медицинской помощи. 
Результаты и обсуждение
В табл. 1 представлены показатели ОС у обследо
ванных больных в зависимости от тяжести отравления.
Общим признаком развития ОС для всех категорий
больных явилось повышение уровней первичных и вто
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ричных продуктов ПОЛ. Обнаружено нарастание вели
чин ДК во всех группах больных по мере утяжеления их
состояния. При этом наименьшие уровни ДК наблюда
лись при отравлениях ПФС, а наибольшие — при при
еме ВПД. Однако рост содержания вторичных продук
тов ПОЛ, пропорциональный тяжести состояния
пациентов, выявлен только при отравлениях ПФС. При
других отравлениях достоверно значимых различий
концентраций МДА у пациентов со средней и тяжелой
степенью интоксикации не отмечалось. Самые высокие
значения МДА обнаруживались при тяжелых отравле
ниях Э у больных, страдающих хроническим алкого
лизмом. Степень окисленности липидов во всех срав
ниваемых группах не имела статистически значимых
различий, однако, прослеживается тенденция к нарас
танию этого показателя при увеличении тяжести ин
токсикации при отравлениях ВПД и Э. 
Компенсаторный ответ АОС был выражен в до
стоверном увеличении концентрации ТФ относительно
нормы во всех группах. Причем среди больных с отрав
лениями ПФС самый высокий уровень этого показате
ля, превышающий норму в 2,5 раза, был обнаружен при
интоксикации легкой степени. У всех больных при утя
желении состояния обнаруживали тенденцию к сниже
нию в крови концентрации этого внутриклеточного ан
тиоксиданта. В большинстве случаев уровни ЦП
достоверно значимо не отличались от нормы. Исключе
ние составили отравления Э, при которых средняя сте
пень интоксикации сопровождалась низкими, а тяже
лая — превышающими норму концентрациями
антиоксидантного фермента. Наиболее наглядно это
явление представлено в группе больных, страдающих
хроническим алкоголизмом, где различие между сред
ней и тяжелой степенью отравления по показателю ЦП
составило 70%, что, вероятно, имеет компенсаторный
характер. Такая реакция АОС на химическую травму в
группе лиц с хроническим алкоголизмом, по нашему
мнению, является характерной особенностью этой кате
гории больных. Имеются сведения, указывающие на
повышение концентрации ЦП на фоне сниженного
уровня ТФ у лиц, страдающих хроническим алкоголиз
мом вне острой алкогольной интоксикации [3].
Преобладание интенсивности перекисных про
цессов над активностью антиоксидантной защиты кро
ви нарастало с увеличением тяжести отравления. У
больных с отравлениями ПФС и ВПД при переходе от
среднетяжелой к тяжелой степени отравления отмеча
ли трехкратный рост коэффициента К. При острой ал
когольной интоксикации он вырастал в полтора раза.
Величины коэффициента К у больных, страдающих
хроническим алкоголизмом, были самыми высокими
среди исследуемых категорий больных и достоверно
превосходили норму в 7,2 раза при среднетяжелых и в
10 раз — тяжелых отравлениях. Объяснение этому мы
видим в том, что по данным ряда авторов [8, 15] при ме
таболизме Э и его активного метаболита ацетальдегида
образуются, кроме уксусной кислоты, такие высокоток
сичные соединения, как перекись водорода и суперок
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Таблица 2
С
остояние процессов П
О
Л
 и А
О
С
 в сы
воротке крови при остры
х отравлениях П
Ф
С
, П
Ж
 и Э
 в зависим
ости от длительности экспозиции токсиканта 
сидный радикал, а в условиях перегрузки организма эк
зогенным Э интенсивность образования активных
форм кислорода увеличивается на фоне истощения
компонентов антиокислительной защиты крови. 
Поскольку больные поступали в различные сроки
от момента приема токсиканта, с целью оценки влияния
его экспозиции на выраженность ОС, нами были про
анализированы состояние про и антиоксидантной сис
тем у лиц с тяжелыми отравлениями. 
Все больные с острыми отравлениями Э были гос
питализированы в течение первых 3х часов от момента
приема токсиканта, поэтому оценку нарушений окисли
тельного гомеостаза у них проводили только в этом вре
менном интервале и выявили (табл. 2) значительное уве
личение как первичных, так и вторичных продуктов ПОЛ.
При отравлениях ПФС уже с первых часов хими
ческой травмы наблюдали нарастание выраженности
дисбаланса за счет полуторакратного подъема относи
тельно нормы уровней продуктов ПОЛ на фоне практи
чески неизмененного состояния показателей АОС. Уве
личение экспозиции токсиканта в организме без
проведения лечебных мероприятий до 6, 12 часов и поз
же усугубляло нарушения в системе ПОЛАОС, на что
указывало нарастание значений коэффициента К от
1,47 у. е. до 6,10 у. е. Причины этого явления могут быть
двоякими. По нашему мнению, с одной стороны, это
можно объяснить тем, что в процессе продолжающейся
биотрансформации токсикантов многие из них образу
ют активные метаболиты (Nоксиды, эпоксиды и др.),
обладающие способностью стимулировать процессы
ПОЛ. С другой стороны, длительные расстройства
внешнего дыхания и эффективной гемоциркуляции, со
провождающие тяжелые отравления, также стимулиру
ют процессы пероксидации.
При отравлениях ВПД в период от 1го до 3х ча
сов от момента приема токсиканта в стационар был до
ставлен самый тяжелый контингент больных, вероятно,
поэтому значение коэффициента К у них было наи
большим среди сравниваемых групп, за счет самых вы
соких уровней первичных и вторичных продуктов ПОЛ
в крови, при сниженной концентрация ЦП. При экспо
зиции токсикантов от 3х до 6и часов коэффициенты К
были ниже, чем при более раннем поступлении, а позд
нее 6и часов — дисбаланс в системе ПОЛАОС снова
нарастал. Обращает на себя внимание, что при отравле
ниях ВПД увеличение экспозиции токсиканта сопро
вождается снижением уровня вторичных продуктов
ПОЛ и нарастанием степени окисленности липидов.
Вероятно, это свидетельствует о замедлении процессов
ПОЛ в связи с уменьшением количества окисляемого
субстрата. Характер проявлений ОС у больных с дан
ной патологией мы склонны связывать с особенностя
ми их токсического ВПД. В ранние сроки на интенсив
ность ОС максимальное влияние оказывает местное
деструктивное и резорбтивное действие ВПД, а в более
поздние часы она поддерживается нарастающими рас
стройствами гомеостаза и развивающимся эндотокси
козом [3]. 
При сравнении показателей ОС в группах боль
ных с различной протяженностью и глубиной химичес
кого ожога верхних отделов желудочнокишечного
тракта (табл. 3), было выявлено возрастание уровней
ДК, одновременно с относительным снижением содер
жания МДА и активности АОС. Это от
разилось в двукратном росте коэффици
ента К по мере увеличения распростра
ненности химического ожога от
пищевода до тонкого кишечника. 
При отравлениях ВПД у ряда
больных имели место ожог верхних ды
хательных путей и гемолиз. В связи с
этим было проанализировано их влия
ние на выраженность ОС. 
Для изучения влияния гемолиза на
проявления ОС были выделены 2 груп
пы больных, сопоставимые по тяжести и
распространенности химического ожога.
Из них у 20и пациентов (группа А) ге
молиз не отмечали, а у 15и (группа Б) —
обнаруживался свободный гемоглобин в
концентрациях 14,92±3,46 мг/мл в плаз
ме крови и 26,31±7,34 мг/мл в моче. Его
влияние на перекисные процессы и анти
окислительную систему крови представ
лены на рис. 1.
У больных с наличием в крови сво
бодного гемоглобина уровни ДК и ТФ
более чем в 2 раза превышали одноимен
ные показатели сравниваемой группы.
Уровень МДА не имел достоверно зна
чимых различий у пациентов сравнивае
мых групп, а ЦП на фоне гемолиза обна
руживал тенденцию к снижению. В
целом, гемолиз способствовал усилению
дисбаланса в системе ПОЛАОС (по ко
эффициенту К в 1,4 раза). 
В процессе проводимых исследо
ваний у 29и больных было установлено,
что ожог верхних дыхательных путей
(рис. 2) стимулировал нарастание в сы
воротке крови уровня первичных продуктов ПОЛ, ко
торый был достоверно значимо в 1,8 раза больше пока
зателя группы сравнения (67 наблюдений), и приводил
к снижению антиокислительного потенциала. В резуль
тате коэффициент К в 3,5 раза превышал одноименный
Параметры Норма Изолированное поражение Сочетанный химический Ожог пищевода и желудка
пищевода или желудка ожог пищевода и желудка 2—3 степени и кишечника
2—3 степени (n=10) 2—3 степени II группа (n=30) 1—2 степени тяжести (n=7)
М±m отличие от М±m отличие от М±m отличие от
нормы, раз нормы, раз нормы, раз
ДК, D233/мг•мл 0,62±0,03 2,46±0,59* 4,0 2,37±0,47* 3,8 3,06±0,87* 4,9 
МДА, мкмоль/л 1,24±0,07 3,08±0,70* 2,4 2,10±0,22 1,7 1,87±0,27 1,5
СО, D233/D218 0,54± 0,02 0,37±0,06* 0,7 0,46±0,09 0,9 0,44±0,06 0,8
ТФ, мкг/мл•мг 3,24±0,15 8,93±2,25* 2,8 5,31±0,93 1,6 6,17±1,78* 1,9
ЦП, мг/100 мл 31,8±2,1 37,51±5,23 1,2 30,91±4,12 0,97 27,11±4,91 0,85
К, усл. ед. 1,12±0,10 3,24±0,93*,## 2,9 3,41±1,07*,## 3,0 7,07±2,86*,**,# 6,3
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Таблица 3
Показатели ПОЛ и АОС у больных с различной распространенностью химического ожога
при отравлениях веществами прижигающего действия
Примечание. * — достоверность отличия от нормы (р<0,05 ); ** — достоверность отличия от 1й группы (р<0,05 ); # — достовер
ность отличия от 2й группы (р<0,05); ## — достоверность отличия от 3й группы (р<0,05).
Рис. 1. Влияние свободного гемоглобина в плазме крови на показатели
ПОЛ/АОС у больных с одинаковой степенью химического ожога при отравле9
ниях уксусной кислотой.
Здесь и на рис. 2: * достоверность различий по сравнению с нормой р<0,05; ** —
достоверность различий между группами р<0,05.
показатель группы сравнения. То есть нарушения внеш
него дыхания значительно усугубляют тяжесть ОС в
связи с развивающейся артериальной
гипоксемией, ухудшающей транспорт
кислорода [3] и, наряду с рассмотренны
ми выше факторами, создающей предпо
сылки для развития гипоксии, которая
является одним из ведущих факторов
формирования и усиления дисбаланса в
системе ПОЛАОС [16].
Выводы
1. Интенсивность окислитель
ного стресса при острых отравлениях
психофармакологическими препарата
ми, веществами прижигающего действия
и этанолом возрастает по мере нараста
ния тяжести заболевания и длительнос
ти пребывания токсикантов в организме
от момента его приема до проведения ле
чебных мероприятий.
2. Осложнения токсикогенной
фазы отравлений веществами прижига
ющего действия, включающие наруше
ния внешнего дыхания и гемолиз, значи
тельно увеличивают дисбаланс в
системе ПОЛ и АОС за счет преоблада
ния продуктов пероксидации.
3. Интенсивность окислитель
ного стресса возрастает по мере увели
чения глубины и протяженности хими
ческого ожога верхних отделов
желудочнокишечного тракта.
4. Наличие хронического ал
коголизма у больных с острым отрав
лением этанолом усугубляет проявления окисли
тельного стресса.
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Рис. 2. Влияние ожога верхних дыхательных путей на показатели ПОЛ и АОС
у больных с острыми отравлениями веществами прижигающего действия.
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